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Beaugerie* Q ans | a maladie de Crohn, 

il n’y a pas de bonne 
correlation entre revolution 
des symptomes 
et la progression 
des lesions; il taut done 
evaluer regulierement 
la progression des lesions 
chez les patients peu 
ou pas symptomatiques. 

Les degats tissulaires 
irreversibles sont plus rares 
au cours de la rectocolite 
hemorragique. Le risque 
de cancerisation des lesions 
inflammatoires coliques 
anciennes justifie 
le depistage par des 
coloscopies iteratives 
et la chimioprevention. 


Ce qui est nouveau 


La cancerisation possible a long terme des lesions inflammatoires 
chroniques coliques etendues et ileales est devenue un point 
important du pronostic global des maladies inflammatoires 
chroniques de I’intestin, de plus en plus souvent pris en compte 
dans les strategies therapeutiques. 


Maladie de Crohn 

Histoire naturelle des lesions intestinales 

L’ histoire naturelle des lesions intestinales de maladie de 
Crohn 1 est de mieux en mieux connue grace a I’etude sequen- 
tielle par endoscopie des lesions de recidive postoperatoire de 
la maladie, 2 et au suivi des patients dont les lesions ont ete 
diagnostiquees par hasard, alors qu’elles n’etaient pas encore 
symptomatiques. Les erosions aphtoides sont les premieres 
lesions intestinales. Des ulcerations superficielles plus etendues 
apparaissent ensuite. Les ulcerations profondes sont neces- 
saires a la constitution de stenoses (fig. 1 ), de fistules et d’abces. 

Plusieurs mois ou annees (en moyenne 2 a 3 ans dans le cadre 
de la recidive postoperatoire) peuvent ainsi s’ecouler avant que 
les lesions ne deviennent symptomatiques, de leur fait rmeme 
(lesions etendues, stenoses, fistules, abces) ou du fait d’une 
inflammation systemique (fievre, fatigue, syndrome inflam- 
matoire) ou extra-intestinale (manifestations articulaires ou 
cutanees) associee. 

Au moment du diagnostic, les lesions de maladie de Crohn 
peuvent toucher tous les segments du tube digestif, de la 
bouche a I’anus, mais pratiquement toujours et dans d’egales 
proportions I’ileon seul, le colon seul ou I’ileon et le colon. 3 Des 
lesions digestives hautes (oesophage, estomac, duodenum, 
jejunum) associees sont presentes dans 1 0 a 1 5 % des cas. Des 
lesions ano-perineales associees (simples ulcerations [dites 
lesions primaires] ou lesions suppuratives [fistules, abces]) sont 
presentes dans 20 a 30 % des cas. 

Au fil du temps, les lesions tendent en general a progresser, 
sauf si elles sont cicatrisees de fagon durable par les traitements 
de fond immunosuppresseurs. La regression spontanee des 
lesions est possible mais peu frequente. La classification de 
Montreal (tableau 1) distingue trois phenotypes evolutifs des 
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FIGURE 1 


Coupe coronale d’entero-IRM montrant une stenose ileale 
(fleches) de maladie de Crohn, caracterisee par un epaississement 
de la paroi ileale et un retrecissement de la lumiere ileale. 

IRM: imagerie par resonance magnetique. 



FIGURE 2 


Piece fralche ouverte de colectomie subtotale pour poussee 
severe de rectocolite hemorragique, montrant un reseau de lesions 
ulcerees profondes mettant a nu la musculeuse, et isolant des (lots 
de muqueuse saine (fleches). Coll. Dr Magali Svrcek. 


lesions. 3 Le phenotype inflammatoire simple (B1) correspond a 
des lesions ulcerees simples de la paroi qui ne se compliquent ni 
de stenose ni d’abces ou de fistules. Le phenotype stenosant (B2) 
correspond a la constitution de lesions inflammatoires et fibreuses 
stenosantes, au moins partiellerment irreversibles, non associees 
localement ou, a distance, a des abces ou fistules intestinaux. 
Le phenotype penetrant (B3) correspond a la presence d’abces 
et/ou de fistules a point de depart intestinal. La presence de 
lesions ano-perineales fait ajouter la lettre p au phenotype. 

Actuellement, malgre les progres des traitements, la plupart 
des formes ileales de la maladie evoluent progressivement vers 
un phenotype stenosant, et une sur deux vers un phenotype 
penetrant, alors que deux tiers des formes coliques gardent un 
phenotype purement inflammatoire. Un malade sur deux verra 
apparaTtre des lesions ano-perineales au cours de la maladie. 

Cliniquement, I’alternance de poussees et de periodes de 
remission est la regie. Les formes evolutives chroniques actives 
ne concernent que 10 a 15 % des patients. Les manifestations 
extra-intestinales de la maladie sont surtout observees en cas 
d’atteinte colique. II n’y a pas de bonne correlation entre revolu- 
tion des syrmptomes et la progression des lesions. En particulier, 
des fistules et des stenoses ileales peuvent se constituer a bas 
bruit, ce qui justifie de plus en plus d’evaluer regulierement la 
progression des lesions chez les patients peu ou pas symptorma- 
tiques. Dans les etudes de population, la proportion de patients 
qui ont une maladie cliniquement active chaque annee se 
stabilise a 40 % apres les trois premieres annees de la maladie. 4 
L’ extinction spontanee de la maladie est un phenomene rare. 
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= Classification de Montreal 3 des phenotypes de 

LU 

1 progression des lesions intestinales de maladie de Crohn 

B1 

Evolution non stenosante non penetrante 
(ni fistules ni abces a point de depart intestinal) 

B2 

Presence de stenoses 

B3 

Presence d’abces et/ou de fistules a point de depart 
intestinal 

P 

Presence de lesions ano-perineales actives 
(ulcerations, fistules, abces). La lettre p doit alors 
etre ajoutee au phenotype B1 , B2 ou B3 


D’apres la ref. 3. 


Le risque annuel d’hospitalisation pour poussee de la maladie 
est de 1 0 a 20 % par an (tableau 2). 5 

Risque chirurgical 

Le traitement chirurgical des lesions intestinales de maladie 
de Crohn est indique en cas de complication mecanique aigue 
(peritonite, hermorragie severe), et plus souvent en cas de pro- 
gression des lesions intestinales vers des degats anatomiques 
symptomatiques (stenoses, abces, fistules) et incompletement 
accessibles au traitement medical ou endoscopique (dilatation 
des stenoses). L’indication de la chirurgie pour non-reponse 
au traitement medical de lesions purement inflammatoires est 
devenue tres rare dans la maladie de Crohn. Le risque de 
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= Risques evolutifs des lesions intestinales 

LU 

s de la maladie de Crohn et de la rectocolite hemorragique 



Maladie 
de Crohn 


Rectocolite 

hemorragique 


Risque annuel 
d’hospitalisation liee 
aux lesions intestinales 

Risque d’intervention 
chirurgicale dans les 10 ans 
suivant le diagnostic 


10 a 20% 5 


4% 


40-50 % 5 ’ 6 


10-15% 6 


Risque de cancer 
colorectal 


Multiplie par 1,5 
a 2 par rapport 
a la population 
de meme sexe et 
de meme age* 11 

* Ce risque est nettement accru en cas de colite ancienne etendue 
D’apres les ref. 5, 6, 9, 11. 


Multiplie par 1,5 
a 2 par rapport 
a la population 
de meme sexe et 
de meme age* 11 


regression complete des lesions inflammatoires est possible, 
meme s’il existe le plus souvent en histologie des deformations 
sequellaires de I’architecture des glandes. L’ extinction sponta- 
nee de I’evolutivite de la maladie a long terme est peu frequente, 
mais possible. 8 Le risque d’hospitalisation liee aux lesions intes- 
tinales est de I’ordre de 40 % a 1 0 ans. 9 

Les degats tissulaires irreversibles sont beaucoup plus rares 
au cours de la rectocolite hemorragique qu’au cours de la mala- 
die de Crohn. II peut s’agir de stenoses ou de rmicrocolies- 
rectocolies, seulement observees dans des formes tres chroni- 
quement et severerment actives de la maladie. 

Risque chirurgical 

Le risque de colectomie au cours de la rectocolite hemor- 
ragique est d’environ 1 % par an. 6 ’ 8 Ce risque est plus marque 
pendant les premieres d’annees devolution. 

Cancerisation des lesions inflammatoires intestinales 

Cancer colorectal 


premiere intervention chirurgicale sur les lesions intestinales est 
encore important, de I’ordre de 50 % a 10 ans, 5 mais il diminue 
significativement au fil des decennies et du progres du traitement 
medical, et ce avant meme I’introduction des ant\-Tumor Necrosis 
Factor. 6 Le risque de stomie definitive est devenu tres faible, mais 
concerne toujours environ 1 0 % des patients qui ont une maladie 
ano-perineale chronique severe. 7 II est actuellement admis 
qu’une utilisation precoce et prolongee des imrmunosuppres- 
seurs est susceptible de changer substantiellement ces chiffres 
a I’avenir. 

Rectocolite hemorragique 

Histoire naturelle des lesions 

La rectocolite hemorragique est une maladie inflammatoire 
chronique non granulomateuse touchant au moins le rectum et 
pouvant s’etendre a tout le colon de fagon continue. Les lesions 
elementaires intestinales vont du simple erytheme aux ulceres 
profonds mettant a nu la musculeuse (fig. 2). Au diagnostic, les 
rectites (atteinte exclusive du rectum), 3 les oolites gauches (pole 
proximal des lesions en amont de la charniere recto-sigmoidienne 
mais en aval de Tangle gauche) 3 et les oolites etendues (pole 
proximal des lesions en amont de r angle gauche) 3 sont represen- 
tees en proportions equivalentes. L’extension des lesions vers une 
colite etendue se produit chez environ un patient sur deux apres 
20 ans devolution. Inversement, les lesions peuvent regresser au 
fil des annees. La rectocolite peut debuter sous la forme d’une 
poussee severe et avoir ensuite une evolution benigne prolongee. 
Certains patients ont une atteinte limitee la plupart du temps, en 
alternance avec une ou plusieurs poussees etendues. 

Le plus souvent, la rectocolite hemorragique donne lieu a des 
poussees anatomo-cliniques tranches. Entre les poussees, la 


L’inflammation chronique de I’epithelial colique peut conduire a 
I’apparition de dysplasie (de bas ou de haut grade) et d’adenocar- 
cinome, selon une sequence d’evenements moleculaires carci- 
nogenes tres differente de celle du cancer colorectal sporadique. 10 

Les patients atteints de maladie de Crohn colique et de recto- 
colite hemorragique ont en moyenne un risque individuel de 
cancer colorectal multiplie par 1 ,5 a 2 par rapport aux individus 
de la population generate de meme sexe et de meme age. 11 Ce 
sur-risque tend a diminuer avec le temps. 11 II est plus important 
chez les hommes et nettement plus important en cas d’antece- 
dent familial au premier degre de cancer colorectal a un age 
jeune (avant 50 ans). 

Le risque additionnel de cancer colorectal lie a I’inflammation 
existe des le diagnostic chez les patients ayant une maladie de 
Crohn ou une rectocolite hemorragique associee a une cholan- 
gite sclerosante primitive. Dans les autres cas, le risque devient 
notable apres 7 a 10 ans devolution d’une inflammation colique 
etendue. 12 L’intensite des lesions inflammatoires chroniques est 
un facteur aggravant. La prise en charge de ce risque comporte 
le depistage des lesions neoplasiques peu evoluees par colo- 
scopies iteratives et la chimioprevention par derives du 5-ASA 13 
(possiblement par effets anticarcinogenes propres des mole- 
cules) ou I’azathioprine 12 (possiblement par effet anti-inflarmrma- 
toire simple du traitement). 

Adenocarcinome du grele 

L’inflammation chronique ileale confere chez les patients 
atteints de maladie de Crohn un sur-risque important d’adeno- 
carcinome de I’intestin grele, probablement selon la meme 
sequence inflammation-dysplasie-cancer que dans le cas de 
I’inflammation colique. II n’y a pas de rmethode validee de reduc- 
tion du risque a ce jour. 
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Lymphome intestinal 

Les lymphomes primitifs de I’intestin grele, exceptionnels dans 
la population generale, sont anormalement frequents chez 
les patients atteints de maladie inflammatoire chronique de 
I’intestin . 14 Ms semblent au moins dans certains cas compliquer 
I’infection chronique par le virus d’ Epstein -Barr des lymphocytes 
B de la muqueuse intestinale, la replication du virus etant favo- 
risee par I’inflammation. 

Cancer ano-rectal 

Les lesions inflammatoires chroniques ano-perineales de 
maladie de Crohn peuvent se compliquer d’adenocarcinormes 
(surtout au sein de fistules et de stenoses chroniques) et de 
cancers epidermoides ano-cutanes . 15 • 

L. Beaugerie declare des interventions ponctuelles (conferences, colloquies, 
actions de formation) pour AbbVie, Ferring et MSD et avoir ete pris en charge, 
a I’occasion de deplacement pour congres, par ces memes entreprises. 


POUR LA PRATIQUE 

►► La maladie de Crohn affecte surtout I’ileon, le colon 
et la region ano-perineale. 

►► Au til du temps, les lesions ileales se compliquent 
majoritairement de stenoses et/ou de fistules et d’abces. 

►► Les lesions de rectocolite hemorragique touchent toujours 
le rectum, mais peuvent s’etendre de fagon retrograde a tout 
le colon. 

►► Les lesions de rectocolite hemorragique s’etendent 
une fois sur deux dans les 20 premieres annees devolution. 

►► Le risque de resection chirurgicale est de 40 a 50 % 
a 10 ans dans la maladie de Crohn, et de 1 % par an 
dans la rectocolite hemorragique. 


resume Histoire naturelle de I’atteinte intestinale des maladies inflammatoires chroniques de I’intestin 

Au moment du diagnostic, les lesions de la maladie de Crohn peuvent toucher tous les segments du tube digestif, mais le plus souvent I’ileon et/ou le colon. Des lesions ano-perineales existent deja une 
fois sur cinq. Avec le temps, les lesions ileales evoluent presque constamment vers la constitution de stenoses, et environ une fois sur deux vers des lesions penetrantes (fistules et abces). Les lesions 
coliques restent purement inflammatoires deux fois sur trois. Les lesions de rectocolite hemorragique touchent au moins le rectum mais peuvent s’etendre a tout le colon de fagon continue. Au diagnostic, 
les lesions sont rectales, coliques gauches et coliques etendues dans des proportions equilibrees. Les lesions s’etendent secondairement environ une fois sur deux sur 20 ans. Le risque de resection 
intestinale a 1 0 ans dans la maladie de Crohn est de 40 a 50 %. Le risque de colectomie au cours de la rectocolite hemorragique est d’environ 1 % par an. Les lesions inflammatoires coliques anciennes 
et etendues de maladie de Crohn et rectocolite hemorragique peuvent se compliquer de dysplasie et de cancer. Ce risque concerne egalement les lesions inflammatoires ileales anciennes de maladie de 
Crohn. 

summary Natural history of intestinal lesions in inflammatory bowel disease 

Crohn’s disease may involve any part of the digestive tract from mouth to anus, but affects mainly the distal ileum and the colon. At diagnosis, perianal lesions are observed in 20% of the cases. During 
the disease course, strictures develop in the majority of patients with ileal disease, while penetrating lesions (fistulas and abscesses) develop in half of the patients. Only one third of patients with colonic 
involvement will develop structuring or penetrating lesions. Intestinal lesions of ulcerative colitis involve constantly the rectum and may extend continuously throughout the colon. At diagnosis, lesions 
involve the rectum, the left colon and most of the colon in similar proportions. Subsequent extension of the lesions over 20 years is observed in half of the patients. In Crohn’s disease, 40%-50% of the 
patients require intestinal resection at 10 years. The risk of colectomy in ulcerative colitis is about 1% per year. Dysplasia and cancer may complicate longstanding extensive colonic lesions in Crohn’s 
disease and ulcerative colitis. Malignant transformation of chronic inflammatory lesions may also occur in patients with longstanding lesions of the small bowel in Crohn’s disease. 
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